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Refl uxul gastroesofagian (RGE) este disfuncţie a esofagului, care permite returul spontan şi 
frecvent al conţinutului gastric în esofag cu apariţia tulburărilor funcţionale, cu posibile leziuni ana-
tomopatologice ale mucoasei esofagului distal şi cu riscuri importante de microaspiraţie cu fenomene 
respiratorii recurente. RGE reprezintă una dintre cele mai frecvente tulburări ale sistemului digestiv 
superior, având ca expresie clinică simptome esofagiene diverse, precum şi manifestări extraesofa-
giene. Există riscuri majore de apariţie în timp a complicaţiilor severe, a necesarului în tratamente 
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medicamentoase de lungă durată, eventual şi a necesitatăţii în intervenţii chirurgicale. RGE poate fi  
fi ziologic (barieră antirefl ux nefuncţională) sau patologic (mecanismele antirefl ux sunt incomplete). 
RGE fi ziologic se produce, de obicei, după alimentaţie cu cantităţi neînsemnate de conţinut gastric, 
inclusiv nocturne, fără o periodicitate constantă a episoadelor de refl ux, care nu contribuie la apariţia 
manifestărilor patologice, simptomatologiei de alarmă, a complicaţiilor şi nu afectează calitatea vieţii 
copilului. RGE fi ziologic la copilul sugar este determinat de faptul că mecanismul  de barieră antire-
fl ux este imatur, nefuncţional şi se manifestă prin regurgitaţie simplă fără semne funcţionale patolo-
gice de însoţire şi fără consecinţe pentru dezvoltarea copilului. RGE patologic constituie o expresie 
clinică a bolii de refl ux gastroesofagiene (BRGE) – o afecţiune cronică recidivantă, condiţionată de 
perturbarea funcţiei evacuator-motorii a zonei gastroesofagiene, determinate de refl uxul spontan sau 
sistematic al conţinutului gastric în esofag cu semne clinice caracteristice afectării esofagiene şi cu 
manifestări extradigestive. Esofgita de refl ux este o complicaţie a RGE şi presupune instalarea frec-
ventă a leziunilor infl amatorii în mucoasa esofagiană [1,2, 9]. 
RGE se clasifi că ca primar şi secundar. RGE primar este consecinţa tulburărilor primare funcţi-
onale ale tractului gastrointestinal superior. RGE secundar este determinat de tulburări de motilitate 
gastroesofagiene, care apare în maladii sistemice sau poate fi  condiţionat de factori mecanici ce in-
tervin în afecţiunile bronhopulmonare cronice, în obstrucţia cronică a căilor respiratorii superioare, 
în infecţii sistemice sau locale (infecţii urinare, gastroenterite), alergia alimentară, boli metabolice, 
hipertensiune intracraniană [9, 13].
Frecvenţa.  În perioada de sugar 50-60% copii prezintă semne clinice de RGE. La 25-30% copii 
cu boli respiratorii recurente (bronşite, astm bronşic, pneumonii, laringotraheite, sinusite, faringite) 
se constată prezenţa manifestărilor de RGE. În structura patologiei digestive refl uxului gastroesofagi-
an îi revine 10-12%. RGE este, de obicei, un fenomen fi ziologic la copii în primele 3-6 luni de la naş-
tere, frecvent asociat regurgitaţiei şi vomei. Sugarul mic este predispus la RGE fi ziologic. Prevalenţa 
regurgitaţiilor este relatată la 18-50% copii din primul an de viaţă, iar episoadele de regurgitare se pot 
repeta de două sau de mai multe ori pe zi, ceea ce sugerează că RGE este o perturbare a motilităţii 
extrem de frecventă. RGE apare des la sugari şi la copiii mici, în primele 18 luni de la naştere, cu 
involuţia simptomelor în 90% la vârsta de doi ani [6, 11, 10, 15, 17, 18, 20, 21, 23]. 
Factori de risc în refl uxul gastroesofagian pediatric sunt:
tonusul scăzut al sfi ncterului gastroesofagian inferior, imaturitatea esofagului distal în copilă-• 
ria mică, insufi cienţa barierei antirefl ux esogastric;
relaxarea spontană, inadecvată, anormală a sfi ncterului esofagian, anomalii ale perestaltismu-• 
lui esofagian;
defi citul de apărare a mucoasei esofagiene, diminuarea secreţiei salivare de bicarbonat, dis-• 
funcţii ale fenomenelor citoprotectoare esofagiene;
disfuncţii ale SNC (encefalopatii, hipertensiune intracraniană, paralizie cerebrală).• 
Sfi ncterul esofagian inferior (SEI) constituie elementul primordial în realizarea barierei anti-
refl ux. Activitatea SEI este determinată de componenta tonică (presiunea intrinsecă a SEI) şi de cea 
pasivă (atribuită contracţiilor diafragmului crural în timpul inspirului) în care presiunea intraabdomi-
nală o depăşeşte pe cea tonică. În fi ziologia normală SEI şi diafragmul crural coincid anatomic, astfel 
având rolul altui sfi ncter care măreşte presiunea SEI [2, 8, 10, 22].
RGE se realizează prin următoarele mecanisme de afectare a SEI:
relaxarea tranzitorie a SEI, care nu este declanşată de deglutiţie - este cauza majoră în apariţia • 
RGE fi ziologic şi patologic;
răspunsul adaptiv inadecvat, anormal al SEI la creşterea presiunii intraabdominale (intragas-• 
trice) - în mod normal se determină creşterea presiunii;
hipotonia SEI – presiunea bazală mică favorizează apariţia RGE.• 
Tulburările de motilitate gastroduadenală determină distenziea gastrică postprandială care de-
clanşează prin refl ex vagal relaxarea tranzitorie a SEI. În  RGE activitatea motorie esofagiană este 
inadecvată, astfel contribuindu-se la un clereance prelungit, iar epurarea chimică esofagiană (neutra-
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lizarea acidului gastric cu bicarbonatul din salivă) este insufi cicentă în perioada nocturnă. Funcţiona-
rea normală a esofagului este asigurată şi de mecanismele de rezistenţă tisulară, cu rol de combatere a 
injuriei provocate de factorii agresivi care vin în contact cu peretele esofagului. Reducerea rezistenţei 
mucoasei esofagiene la acidul clorhidric poate fi  condiţionată şi de reducerea secreţiei de mucus şi 
bicarbonat de către celulele epiteliale, precum şi de eliberarea insufi cientă de prostaglandine. Cauze 
importante favorizante în producerea RGE la copil pot fi  şi volumul mic al stomacului, forma lui sfe-
rică, evacuarea îngreuiată a bolului alimentar. La copii, de obicei, refl uxul fi ziologic nu are consecinţe 
clinice şi trece spontan în condiţii când bariera antirefl ux se formează treptat la introducerea în raţia 
alimentară a produselor alimentare solide. Printre mecanismele care determină reducerea rezistenţei 
mucoasei esofagiene la acidul gastric se menţionează hiposecreţia de mucus şi bicarbonat de către 
celulele epiteliale, insufi cienţa producţiei şi eliminării prostaglandinelor [7, 14].
Conţinutul refl uxului poate fi  acid, alcalin şi mixt. Severitatea esofagitei corelează cu durata 
expunerii acide a esofagului, refl uxul nocturn fi ind mai agresiv, deoarece mecanismele clearance-ul 
esofagian sunt mai puţin efi ciente în perioada nocturnă. Gradul de severitate a esofagitei peptice de-
pinde de durata (nu de frecvenţa) contactului dintre mucoasa esofagiană şi acidul refl uat din stomac. 
Acizii biliari potenţează efectul nociv al HCl şi pepsinei, rezultatul fi ind lezarea mai severă a mucoa-
sei esofagiene, apariţia esofagitei de refl ux [9, 20]. 
Etiopatogenie. Simptomele respiratorii la copiii cu RGE ar avea următoarea consecutivite: ano-
malii funcţionale şi anatomice ale esofagului → refl uarea conţinutului gastric în cavitatea bucală → 
inhalaţii, microaspiraţii în căile respiratorii → tulburări respiratorii în poziţia de decubit → maladii 
bronhopulmonare secundare cu sindrom bronhoobstructiv, pneumonii, atelectazii, evoluţie persis-
tentă, cronicizări. Relaţia de interacţiune între RGE şi simptomatologia respiratorie este difi cil de 
determinat. RGE poate exista independent şi fără o corelaţie cu manifestările respiratorii, dar poate 
să fi e cauza şi consecinţa lor. Vecinătatea anatomică a traheii faţă de esofag şi faptul că este necesară 
o coordonare exactă între epiglotă (care protejează traheea de conţinutul esofagian) şi peristaltica 
esofagiană au constituit baza ipotezei, conform căreia aspirarea conţinutului esofagian determină pa-
tologii ale tractului respirator. Se consideră că aspiraţia conţinutului esofagian produce infl amaţie şi 
edemul mucoasei faringiene, laringelui, determinând stridor sau laringospasm prin efecte refl ectorii 
neurologice [3, 15, 17, 18].
Tablou clinic. Manifestările digestive în RGE: regurgitaţie, vărsături recurente, postprandiale, 
pirozis, disfagie, ruminaţie, meriscism, dureri abdominale cu localizare epigastrică, retrosternală, agi-
taţie în timpul alimentaţiei. Evoluţia cronică a RGE, formele clinice severe au repercusiuni negative 
asupra creşterii şi dezvoltării copilului, se dezvoltă retard ponderal, falimentul creşterii, malnutriţii, 
paloarea tegumentelor, anemie defi citară prin pierderi cronice de sânge [1, 12, 13, 15, 16]. Manifes-
tările neurologice  de tip opistotonus, retrocolis, torticolis sunt prezente la sugar, copilul mic; astenia, 
accese de oboseala fi zică – la copilul şcolar. Crizele de apnee, bradicardie reprezintă o formă particu-
lară de prezentare clinică a RGE la sugar, care asumă riscuri majore pentru evenimente ameninţătoare 
de viaţă, sindromul morţii subite. Manifestările extradigestive în RGE sunt variate, iar simptomele 
impun apeluri la diferiţi specialişti (pneumolog, ORL, neurolog, cardiolog). Se apreciază că 33-50% 
dintre copii şi adulţi cu bronşită cronică, astm bronşic şi fi broză  pulmonară, 5-10% din sfera ORL 
şi peste jumătate dintre bolnavi cu dureri precardiale prezintă dovezi clare pentru BRGE [5, 6, 9-11, 
20, 21]. 
Simptome respiratorii la nou-născutul cu RGE. Insufi cienţa funcţională a sfi ncterului cardiac 
al esofagului la nou-născut determină producerea regurgitaţiilor postprandiale, diurne şi nocturne, 
care apar uşor la schimbarea poziţiei, în aerofagii. În unele cazuri RGE evoluează cu manifestări 
neurologice severe şi simptome respiratorii cu riscuri vitale: apnee însoţită de pierderi de conştiinţă, 
ce necesită resuscitarea copilului, accidente de sufocare, accese de detresă respiratorie, accese de tuse 
paroxistică în timpul alimentaţiei, crize de bradicardie sau dereglarea ritmului cardiac, risc majorat de 
moarte subită prin aspiraţii asfi xice în timpul somnului. La nou-născut şi sugarul mic apneea refl ec-
torie obstructivă, provocată de RGE, poate fi  asociată cu episoade de apnee refl ectorie de tip central. 
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Se prezintă clinic prin reţinerea respiraţiei, apnee în timpul alimentaţiei şi deglutiţiei. Impulsurile 
aferente de la receptorii laringiali sau nazofaringiali ai nervului laringian superior adiacent cu cel 
orofaringial pot condiţiona în timpul deglutiţiei apnee centrală. Simptomele asociate extradigestive 
în RGE: agitaţie, iritabilitate în timpul alimentaţiei, accese de hipotonie, paloare, sindromul Sandifer 
[20, 21].
Simptome respiratorii la sugar şi la copilul mic cu RGE. Persistenţa simptomelor RGE la unii 
copii induce simptome de afectare bronhopulmonară: bronşite obstructive recidivante, wheezing re-
curent, pneumopatii repetate cu component astmatiform,  tulburări ventilatorii cu sindrom de atelec-
tazie. Aceşti copii prezintă tuse declanşată în decubit, nocturnă la 1 – 3 ore după culcare. Imagistica 
radiologică scoate în evidenţă la copiii cu RGE localizarea pneumopatiilor în plămânul drept, lobul 
mediu sau superior, care poartă caracter recurent, nu reacţionează promt la tratamente antibacteriene, 
bronholitice [7, 20, 21].
Simptome respiratorii la şcolarul cu RGE. Manifestările bronhopulmonare la vârsta şcolară 
se conturează prin entităţi nozologice cu caracteristici cronice: bronşită cronică obstructivă, astm 
bronşic, pneumonii trenante, recidivante cu component astmatiform, complicate cu subatelectazii, 
displazie bronhopulmonară, care sunt marcate printr-o toleranţă la tratamentele clasice ale tusei (an-
tibiotice, bronhodilatatoare, mucolitice). Tusea la aceşti copii are unele caracteristici specifi ce: tuse 
postprandială, după culcare, în poziţie orizontală. Un factor de risc posibil în declanşarea astmului 
bronşic pediatric poate fi  microaspiraţia cronică de conţinut gastric în refl uxul gastroesofagian. RGE 
patologic la copii cu astm bronşic este prezent în 25–80% cazuri. Exacerbările astmatice sau crizele 
bronhoobstructive, condiţionate de aspiraţia conţinutului gastric, pot fi  marcate de micşorarea per-
meabilităţii căilor respiratorii pe fundal de pirozis. Rolul decisiv în apariţia astmului bronşic indus 
de refl ux gastroesofagian revine fenomenelor refl ectorii în apariţia obstrucţiei bronşice. Mărirea nu-
mărului de refl uxuri patologice prin asociere cu hipersecreţii intragastrale de acid clorhidric are loc 
preponderent în perioadă orelor 0-4 dimineaţa. Refl uxul conţinutului gastric provoacă stimularea 
receptorilor vagali în treimea inferioară a esofagului, inducând refl ector efect bronhobstructiv. Acest 
efect se manifestă mai frecvent la pacienţii cu esofagită de refl ux. Se discută prezenţa unor receptori 
specifi ci în mucoasa lezată a esofagului, care  prin mecanisme neurorefl ectorii pot genera simptome 
respiratorii. Această ipoteză explică lipsa tusei şi a sindromului bronhoobstructiv în RGE fi ziologic. 
Mecanismul neurorefl ector de producere a semnelor respiratorii: receptorii esofagului → ansa aferen-
tă (vagale) → nervul vagus → ansa eferentă cu acţiune asupra arborelui bronşic ce se manifestă prin 
tuse recurentă sau astm bronşic. A fost demonstrat prin PH-metrie mărirea frecvenţei RGE la aceşti 
bolnavi [17, 18, 20, 21]. 
Laringita de refl ux, faringita, otita – prezintă manifestări extradigestive ale RGE, care se ca-
racterizează prin accese de tuse nocturnă, asociate cu sindrom bronhoobstructiv la 40-80% de pacienţi. 
RGE poate determina laringospasm cu apariţia ulterioară a apneei, stridorului, sindromul de moarte 
subită la copil mic. Laringospasmul se declanşează, de obicei, spontan cu blocarea pătrunderii aerului 
în căile respiratorii, având ca expresie clinică apneea obstructivă cu păstrarea mişcărilor respiratorii. 
La un laringospasm incomplet aerul trece în căile respiratorii, dar rezistenţa din partea laringelui se 
manifestă ca stridor [2, 8, 20-22]. Topografi a pneumopatiilor poate fi  considerată un alt argument în 
favoarea unei aspiraţii a conţinutului gastric refl uat, când infl amaţia pulmonară este localizată în plă-
mânul drept, în special, la nivelul lobului mediu, care se complică cu component atelectatic. 
Diagnostic explorativ. Fibroesofagoscopia este înalt informativă prin identifi carea refl uxului 
gastroesofagian (refl uarea conţinutului gastric în esofag), vizualizarea esofagitei de refl ux (edem, 
hiperemie, vulnerabilitate, eroziuni în treimea inferioară a esofagului), explorări histologice ale mu-
coasei esofagiene (hiperplazia zonei bazale, infi ltrate cu neutrofi le, eozinofi le). Metode suplimentare 
pentru diagnosticul RGE: pH metria esofagiană (pH<4,0) apreciată prin testul standard de monito-
rizare intraesofagian timp de 24 de ore, manometria esofagiană (reducerea presiunii SEI sub 7 mm 
Hg la examenul funcţiei motorii esofagiene), scintigrafi a refl uxului esofagian (reducerea funcţiei de 
propulsare a esofagului, tulburări ale clearance-ului esofagian). Manifestările respiratorii impun con-
fi rmări de rigoare prin radiografi e pulmonară (opacităţi cu sediu respectiv în plămânul drept, lob 
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mediu, superior  atelectazii segmentare cu localizare în lobul superior), spirografi e (tulburări de con-
ductibilitate a bronhiilor) [4, 8, 13, 15, 16, 24] .
Diagnostic diferenţial. RGE asociat cu simptome respiratorii impune excluderea alergiei respi-
ratorii, astmului bronşic, bronşitei obstructive, bronşitei astmatice, polipozei nazale, rinosinusitelor, 
laringotraheitei), imunodefi cienţei umorale selective IgA, defi citului α1-antitripsină, mucoviscidozei, 
fi stulei traheoesofagiene, corpului străin inclavat, malformaţiilor bronhopulmonare, laringiene [8, 13, 
15, 19].
Concluzii
RGE la copil poate induce manifestări respiratorii, geneza cărora necesită a fi  demonstrată pen-
tru a programa conduita medicală terapeutică şi de recuperare.
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Rezumat
Lucrarea prezintă o generalizare a rolului refl uxului gastroesofagian în producerea sindroamelor 
respiratorii la copil.  Sunt elucidate particularităţile anatomofi ziologice ale esofagului la sugar şi la 
copilul mic, factorii de risc şi cauzali în producerea RGE şi relaţia cu manifestările respiratorii la copil 
(bronşite obstructive, wheezing, pneumonii recurente, astm bronşic). 
Summary
Respiratory syndroms in gastroesophageal refl ux at child.This  worc represents a generalisation 
about the role of the gastroesophageal refl ux in the production of respiratory syndroms in child. 
Specifi c anatomo-phyziological features of esophagus in suckling  and little child,are elucitated,as 
weld as the risky and casual factors in the production of the gastroesophageal refl ux and its relations 
with respiratory manifestations at a child (obstructive bronchitis, wheezing, recurrent pneumonia, 
bronchial asthma).
